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Trastornos neuropsiquiátricos en la enfermedad de Parkinson
E. Noé-Sebastián, P. Irimia-Sieira, E. Pomares-Arias, E. Martínez-Vila, M.ªR. Luquin-Piudo
INTRODUCCIÓN
Frecuentemente, la enfermedad de Parkinson (EP) se complica
con una amplia variedad de trastornos neuropsiquiátricos que
incluyen, entre otros, la depresión, la ansiedad y la apatía. Ade-
más, los pacientes con EP pueden presentar complicaciones psi-
quiátricas como efecto secundario de los fármacos utilizados en el
tratamiento de la enfermedad. Las más frecuentes son: alucinacio-
nes, delusiones, trastornos del estado de ánimo, ansiedad, cuadros
confusionales y alteraciones de la conducta sexual [1].
TRASTORNOS NEUROPSIQUIÁTRICOS
RELACIONADOS CON LA ENFERMEDAD
DE PARKINSON
Depresión
La depresión es el síntoma psicopatológico no cognitivo más fre-
cuente de cuantos aparecen en la EP. Aunque la prevalencia de la
depresión en la EP varía entre un 12 [2] y un 90% según los
estudios, de manera global se aceptan los datos de Gotham et al [3]
y Cumming et al [4], quienes, en una revisión de 14 estudios,
encontraron que prácticamente el 50% de los pacientes con EP
presentan síntomas depresivos y la mitad de los casos cumplen
criterios de episodio depresivo mayor según la clasificación
DSM-IV.
El perfil clínico de la depresión en la EP incluye síntomas
típicos, como la pérdida de interés por las relaciones sociales,
familiares e interpersonales, junto a otros más atípicos, como la
coexistencia de un grado elevado de crisis de pánico y trastornos
por ansiedad, en ocasiones acompañados de un sentimiento de
infravaloración y cuadros psicóticos [5]. Cummings [6], en un es-
tudio de 40 pacientes con EP, encontró que el 90% de los enfermos
presentaban síntomas depresivos que, aproximadamente en la mi-
tad de los casos, se acompañaban de ansiedad y apatía, en un tercio
de los mismos aparecía euforia, irritabilidad, desinhibición, y en
menor frecuencia alucinaciones o conductas motoras aberrantes.
Diversos estudios han demostrado una correlación positiva
entre la intensidad de síntomas depresivos y el grado de alteración
cognitiva. Tandberg et al [7] encontraron que en pacientes con EP
y una puntuación en el miniexamen cognitivo (Mini-Mental State
Examination, MMSE) mayor de 20 la incidencia de episodios
depresivos mayores era del 3,6% y ascendía a un 25,6% en pacien-
tes con una puntuación en el MMSE inferior a 20. Starkstein et al
[8] estudiaron los casos de 105 pacientes con EP y hallaron que la
gravedad de la depresión es uno de los factores que mejor se
correlaciona con el grado de deterioro cognitivo. Otros estudios
han demostrado una relación más específica entre depresión y
alteración en pruebas ejecutivas frontales y de memoria como la
escala de memoria de Wechsler o algunas pruebas de la escala de
inteligencia de Wechsler para adultos revisada (WAIS-R, del in-
glés Wechsler Adults Intelligence Scale) [9-11]. Estos hallazgos
son apoyados por la reducción de flujo y metabolismo cerebral en
córtex frontal inferior, temporal y núcleo caudado, descrito en
pacientes con EP y depresión [12].
Trastorno por ansiedad
Hasta un 40% de los pacientes con EP pueden presentar síntomas
compatibles con el diagnóstico DSM-IV de trastorno por ansie-
dad, relacionado o no a cuadros depresivos [13]. Esta cifra supera
con mucho los porcentajes de cuadros similares encontrados en la
población general y en otras enfermedades crónicas. Además, la
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intensidad de la ansiedad no se correlaciona con el grado de gra-
vedad de la enfermedad, lo que indica que la ansiedad no es sim-
plemente una reacción ante la incapacidad funcional que genera
la enfermedad.
Fisiopatología
Se ha sugerido que la presencia de síntomas depresivos en la EP
puede ser reactiva a la cronicidad de una enfermedad que progre-
sivamente empeora la situación física de los pacientes. Gotham et
al [3] encontraron porcentajes similares de síntomas depresivos,
medidos con diferentes escalas, en pacientes con EP y en sujetos
con otras enfermedades crónicas e incapacitantes, y en los cuales
además eran similares las características del cuadro depresivo.
Paralelamente, los cuadros de ansiedad aparecen con frecuencia
durante los períodos off y su intensidad se correlaciona con el
empeoramiento de la función motora y la duración de la enferme-
dad, lo que sugiere que al menos parte de estos síntomas puedan
ser reactivos a la progresiva incapacidad física que el paciente
experimenta a lo largo de la evolución de la enfermedad [14].
Por el contrario, algunos autores han demostrado que la fre-
cuencia de síntomas ansioso-depresivos es similar en pacientes
tratados y, por tanto, con menor grado de incapacidad, que en los
no tratados o en pacientes de novo, en los que el efecto de la
cronicidad o incapacidad funcional es poco importante. Otros
autores han demostrado que la intensidad de los síntomas depre-
sivos sólo se correlaciona moderadamente con la intensidad de los
síntomas motores o el grado de incapacidad física, o con otras
variables como la edad, la gravedad de los síntomas o los años de
evolución de la enfermedad [3,8].
Incluso si consideramos la depresión en la EP como un proce-
so endógeno, probablemente su base fisiopatológica sea multifac-
torial. Por un lado, se ha vinculado a un defecto en la modulación
dopaminérgica de los circuitos orbitofrontal-estriatal, mesocorti-
cal y mesolímbico, ya que en pacientes con EP y depresión se ha
descrito una pérdida de terminales dopaminérgicas en el área teg-
mental ventral (ATV) y una disminución de dopamina en la cor-
teza límbica y el núcleo accumbens [15]. Otros datos que apoyan
esta hipótesis serían la mejoría de los síntomas ansioso-depresivos
tras tratamiento dopaminérgico [16] y la disminución en los nive-
les plasmáticos de ácido homovalínico, un metabolito de la dopa-
mina, descrita en estos mismos pacientes [15].
Recientemente, Litvan et al [17] han demostrado que en los
pacientes con parálisis supranuclear progresiva (PSP) predomi-
nan las conductas hipoactivas (apatía en un 82%), mientras que los
pacientes con enfermedad de Huntington presentan una conducta
hiperactiva (agitación en un 45%, irritabilidad en un 38% y ansie-
dad en un 34%); ello sugiere que estos síntomas podrían estar
producidos por una hipoactivación o hiperactivación del circuito
que une el estriado con la corteza orbitofrontal respectivamente.
Es probable que otros núcleos subcorticales también partici-
pen en la patogenia de los trastornos neuropsiquiátricos existentes
en la EP. Chan-Palay et al [18] demostraron en pacientes con EP
y depresión una importante pérdida neuronal que abarcaba la re-
gión caudal del locus coeruleus con relación a pacientes con esta
enfermedad no deprimidos, lo que implica que el sistema noradre-
nérgico podría desempeñar un papel muy importante en la etiolo-
gía de la depresión en esta entidad. Finalmente, la buena respuesta
que la depresión relacionada con la EP tiene al tratamiento con
inhibidores de la monoamina oxidasa, antidepresivos tricíclicos
y, especialmente, con inhibidores selectivos de la recaptación de
serotonina [19] sugiere la participación serotoninérgica en la gé-
nesis de estos síntomas. Esta hipótesis puede sustentarse por la
mayor pérdida de neuronas serotoninérgicas de los núcleos del
rafe en pacientes con EP y depresión frente a enfermos sin sínto-
mas depresivos [20], así como por la concentración menor de
ácido 5-hidroxindolacético (metabolito de la serotonina) existen-
te en el líquido cefalorraquídeo de pacientes con EP y depresión
frente a enfermos con esta entidad pero sin depresión y sujetos
control [21]. Por otro lado, Mayberg et al [12] sugieren una hipó-
tesis mixta dopaminérgica-serotoninérgica en el origen de la de-
presión en la EP. La degeneración del ATV y con ella del sistema
mesocorticolímbico descrita en pacientes con EP y depresión ge-
neraría una disfunción del área orbitofrontal, la cual es la principal
fuente de información de los núcleos serotoninérgicos del rafe
mesencefálico. La alteración funcional de estas áreas corticales
provocaría secundariamente una disfunción de los núcleos sero-
toninérgicos troncoencefálicos.
TRASTORNOS NEUROPSIQUIÁTRICOS
RELACIONADOS CON EL TRATAMIENTO
Tratamiento dopaminérgico
La incidencia de complicaciones psiquiátricas inducidas por la
levodopa varía según publicaciones entre un 10 y un 50% [22,23]
con una media aproximada del 20%; dichas complicaciones ocu-
pan el tercer lugar entre las inducidas por este fármaco después de
los trastornos gastrointestinales y las discinesias [24].
Aunque en general estas manifestaciones suelen presentarse
después de varios años de tratamiento, en algunos casos pueden
ocurrir a los pocos días de haberse iniciado, fundamentalmente en
aquellos pacientes con alteraciones psiquiátricas previas. No obs-
tante, la presencia de alucinaciones o delusiones previas al inicio
del tratamiento con agentes dopaminérgicos es extremadamente
rara en la EP y debe hacernos cuestionar el diagnóstico de esta
enfermedad [25].
Todos los fármacos utilizados en el tratamiento de los sínto-
mas motores de la EP pueden provocar trastornos neuropsiquiá-
tricos. Entre ellos, quizás los agonistas de receptores dopaminér-
gicos son los que con mayor frecuencia los producen, aunque no
existen estudios comparativos bien diseñados que hayan estudia-
do la frecuencia de estos trastornos en relación con el tipo de
tratamiento [1].
Trastornos psicóticos
Aproximadamente un 20% de los pacientes con EP tratados con
levodopa presentan, a lo largo de la evolución de la enfermedad,
al menos un episodio psicótico agudo reversible caracterizado por
ideas delirantes y alucinaciones [25,26].
– Alucinaciones. Las alucinaciones son percepciones senso-
riales subjetivas que ocurren sin estimulación del órgano
sensorial relevante. Las alucinaciones deben distinguirse de
las ilusiones en las que existe un estímulo externo percibido
incorrectamente. Las alucinaciones visuales son el efecto
secundario neuropsiquiátrico más frecuentemente observa-
do en el tratamiento de la EP [27]. Estas pueden ser inducidas
por cualquier tipo de fármaco antiparkinsoniano, entre ellos
los anticolinérgicos, amantadina, selegilina, levodopa, ago-
nistas de los receptores dopaminérgicos e incluso los inhibi-
dores de la catecol-ortometil-tranferasa (COMT) [28]. En
las series publicadas, la frecuencia de alucinaciones en pa-
cientes con EP varía entre un 4-38%, con una media aproxi-
mada de un 30% y con tendencia a aparecer más frecuente-
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mente en los pacientes que reciben dosis elevadas de los
distintos fármacos [1,26,29,30].
Las alucinaciones pueden ser formadas o poco estructura-
das, e implican a cualquiera de los sentidos. En pacientes con
EP en tratamiento, las alucinaciones visuales aisladas son el
tipo más habitual, con una frecuencia de presentación aproxi-
mada de un 30%, frente a un 3% de alucinaciones auditivas y
un 1% del tipo táctil [27]. En general, suelen presentarse den-
tro de un cuadro en el que la capacidad de atención y contacto
con el entorno están preservados y más raramente dentro de un
cuadro de delirio [25]. Las alucinaciones visuales típicas sue-
len ser más frecuentes durante la noche, precedidas o acompa-
ñadas por pesadillas, sueños vivos u otros trastornos del sueño
[31]. Suelen repetirse durante varias noches de manera este-
reotipada para cada paciente y generalmente incluyen formas
de personas familiares, insectos o animales domésticos, a las
que muchos enfermos llegan a acostumbrarse. La edad avan-
zada, la presencia de deterioro cognitivo o síntomas depresi-
vos, la politerapia, el incremento de las dosis y la duración del
tratamiento antiparkinsoniano son factores de riesgo clara-
mente relacionados con el desarrollo de alucinaciones a lo
largo de la evolución de la enfermedad [32].
– Delusiones. Las delusiones son falsas creencias basadas en
interpretaciones incorrectas de la realidad externa. Se mantie-
nen a pesar de existir una evidencia contraria y no son acep-
tadas de manera ordinaria por otros miembros del entorno o
cultura del individuo que las sufre. De manera similar a lo que
ocurre con las alucinaciones, las delusiones se han descrito en
relación con todo tipo de fármacos antiparkinsonianos, espe-
cialmente en pacientes que reciben dosis altas de cualquiera
de ellos [32]. La frecuencia de aparición de las delusiones
varía de un 3 a un 17%, con una media cercana al un 10%, y
con frecuencia se presentan en ausencia de un cuadro confu-
sional o de delirio. Los pacientes de mayor edad y los que
presentan alteraciones cognitivas son particularmente suscep-
tibles para el desarrollo de delusiones [23].
Es muy raro que las delusiones vinculadas al tratamiento
con fármacos dopaminérgicos aparezcan antes de dos años de
iniciado el tratamiento y frecuentemente se alternan o prece-
den de sueños vivos, pesadillas o alucinaciones visuales
[32,33]. En general, estas delusiones son complejas, bien es-
tructuradas y elaboradas, y con frecuencia apoyadas por datos
observacionales. Habitualmente suelen ser de contenido per-
secutorio y acompañarse de temores a ser herido, atacado,
envenenado, filmado o grabado, pero también son frecuentes
las de contenido erotomaníaco, de grandiosidad o de referen-
cia [27].
Trastornos afectivos
– Manía, hipomanía y euforia. El tratamiento antiparkinsonia-
no puede producir un aumento del estado anímico en algunos
pacientes. Estos cambios de comportamiento varían desde la
simple euforia acompañada de sensación de bienestar, hasta
cuadros más complejos de manía con hiperactividad, ideas de
grandeza, fuga de ideas, descenso de la necesidad de sueño,
aumento de la libido y conductas de riesgo [23,32]. Por ejem-
plo, Spigset et al [34] publicaron el caso de dos pacientes con
EP que aumentaron el consumo de levodopa con el objeto de
incrementar su euforia y Maricle et al [16] encontraron un
aumento del estado anímico y una reducción de la ansiedad en
un grupo de pacientes con EP tratados con levodopa frente a
placebo. La frecuencia de aparición de estos cuadros es muy
variable. Celesia y Barr [23] observaron síntomas eufóricos en
un 10% de los pacientes con EP tratados con levodopa, mien-
tras que Goodwin et al [35], en una revisión de 908 pacientes
EP en levodopaterapia, encontraron hipomanía en ocho casos
(1,5%), fundamentalmente en aquellos sujetos con historia
previa de manía. Posteriormente, otros autores han descrito
una frecuencia similar de estados hipomaníacos en pacientes
en tratamiento con agonistas dopaminérgicos [36,37].
– Trastornos de ansiedad. La frecuencia de cuadros de ansiedad
relacionados con el tratamiento dopaminérgico es variable.
Entre los diferentes agentes utilizados en el tratamiento de la
EP, la selegilina y la pergolida parecen ser los que con mayor
frecuencia producen estos trastornos, y se alcanzan cifras de
hasta un 20% frente a una frecuencia del 9% en los pacientes
en levodopaterapia [37,38].
El cuadro clínico completo incluye nerviosismo, irritabi-
lidad, desconfianza y sensación de desastre inminente relacio-
nado con síntomas clínicos como palpitaciones, hiperventila-
ción e insomnio [23]. La aparición de estos síntomas es inde-
pendiente de la existencia de un cuadro ansioso con anterioridad
al inicio del tratamiento, pero parece claro que en caso de estar
presente el tratamiento dopaminérgico exacerba la intensidad
de dichos síntomas [2].
Además de los cuadros de ansiedad son frecuentes los
estados de agitación, ataques de pánico, trastornos fóbicos o
cuadros obsesivo-compulsivos. Por lo general, todos estos
episodios tienden a presentarse en pacientes con larga evolu-
ción de la enfermedad, en tratamiento prolongado con levodo-
pa y frecuentemente durante períodos off [1].
Trastornos de la conducta sexual
Los pacientes con EP pueden experimentar un incremento en el
interés y potencia sexual al inicio del tratamiento con agentes
dopaminérgicos. En muchos casos, esta mejoría en la función
sexual representa la vuelta a la actividad sexual normal que coin-
cide con la mejoría de la función motora [32]; no obstante, en
algunos pacientes –según las series desde el 1% [35,39] al 13%
[40]– el aumento de la libido alcanza proporciones patológicas y
provoca cuadros de hipersexualidad. Entre los casos publicados
de respuestas sexuales anómalas en pacientes con EP tratados con
levodopa se ha descrito desde un incremento en el número de
relaciones sexuales maritales hasta conductas de masturbación,
relaciones sexuales extramatrimoniales e incluso cuadros de pe-
dofilia, parafilia, voyeurismo, sadomasoquismo o exhibicionis-
mo [6,41]. Por regla general, estos cuadros aparecen con mayor
frecuencia en pacientes varones, con una EP de inicio precoz y con
predisposición a una conducta anómala previa [42]. Aunque la
mayoría de casos parecen relacionarse directamente con el trata-
miento con levodopa, se han descrito casos similares con el resto
de fármacos, entre ellos la pergolida, bromocriptina, selegilina y
amantadina [43].
Cuadros confusionales
Aproximadamente entre un 5 y un 25% de los pacientes tratados
con levodopa presentan cuadros confusionales, delirantes, con
afectación de la atención y lenguaje incoherente. La frecuencia es
mayor en sujetos que toman agonistas dopaminérgicos con alta
potencia ergótica, como bromocriptina o pergolida, y en aquellos
que además presentan demencia o reciben tratamiento anticoli-
nérgico de forma concomitante [27]. En el estudio de De Smet et
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al [44], hasta un 93% de los pacientes con EP y demencia tratados
con fármacos anticolinérgicos presentaron cuadros confusiona-
les, mientras que en los enfermos en levodopaterapia la cifra al-
canzaba el 46%.
Trastornos del sueño
Los trastornos del sueño son comunes en pacientes con EP con
complicaciones psiquiátricas y en muchos casos pueden preceder
y advertir el desarrollo posterior de alucinaciones o delusiones
[31]. Con frecuencia, sobre todo los pacientes que llevan varios
años en tratamiento con levodopa en altas dosis, refieren ensoña-
ciones, pesadillas o terrores nocturnos y en muchos casos existe
una progresión de estos problemas nocturnos hacia cuadros psicó-
ticos diurnos [1,27,28]. Estudios polisomnográficos realizados a
pacientes con complicaciones psiquiátricas han demostrado una
disminución significativa del grado de eficacia del sueño, así como
una reducción del tiempo total y del porcentaje de sueño REM
(Rapid Eyes Movement) en relación con pacientes que no presen-
tan tales trastornos [45]. En este sentido, se conoce que el trata-
miento crónico con levodopa disminuye el sueño profundo, pro-
duce fragmentación del sueño con despertares frecuentes e incluso
insomnio hasta en un 25% de los pacientes tratados [22].
Tratamiento anticolinérgico
Al igual que los fármacos dopaminérgicos, los anticolinérgicos se
han relacionado con un amplio número de complicaciones neuro-
psiquiátricas o neuropsicológicas [44,46]. El síndrome anticoli-
nérgico completo incluye pupilas dilatadas y no reactivas, visión
borrosa, rubor facial, retención urinaria, sequedad de piel y muco-
sas, problemas de memoria, delirio, delusiones, alucinaciones y
fluctuación del nivel de conciencia.
Los cuadros psicóticos producidos por agentes anticolinérgi-
cos pueden distinguirse de los producidos por el tratamiento con
agentes dopaminérgicos. Las alucinaciones suelen ser más ame-
nazantes y ocurrir junto a un cuadro delirante en el que la altera-
ción del nivel de conciencia y la atención dificultan que el paciente
recuerde la experiencia alucinatoria. Además, las delusiones o
alucinaciones suelen ser más simples, menos formadas y acompa-
ñarse de alucinaciones de otras modalidades sensitivas [47].
Fisiopatología
El hecho de que muchos pacientes tratados con agonistas dopami-
nérgicos o levodopa jamás presenten estas complicaciones neuro-
psiquiátricas, unido a que en muchos estudios no existen diferen-
cias en dosis diarias totales de estos fármacos entre pacientes con
y sin estos síntomas, sugiere que la presencia de cuadros psicóti-
cos es el reflejo de una compleja interacción entre el fármaco y el
paciente.
Aunque el substrato neuroquímico y neuropatológico de los
trastornos psicóticos en la EP no está aclarado, se han implicado
fundamentalmente mecanismos dopaminérgicos y serotoninérgi-
cos. La hipótesis dopaminérgica sugiere que la psicosis está gene-
rada por una excesiva estimulación dopaminérgica de los recep-
tores dopaminérgicos postsinápticos hipersensibles localizados
en los circuitos mesocortical y mesolímbico [33,47].
Neuropatológicamente, Strick et al [48,49] atribuyen las alu-
cinaciones visuales que aparecen tras lesiones corticales, talámi-
cas y mesencefálicas, a la alteración del circuito que une la sustan-
cia nigra (SN) y el núcleo subtalámico (NST) con el tálamo y la
corteza inferotemporal encargada de procesar el material visuoes-
pacial. Estos autores proponen un mecanismo similar para las
alucinaciones visuales inducidas por la levodopa en la EP. Tras el
aporte exógeno de levodopa, ésta produciría un efecto inhibidor
sobre la sustancia nigra pars reticulata (SNpr) a través de los
circuitos previamente descritos. La pérdida de la inhibición de la
SNpr sobre los núcleos talámicos produciría la liberación de las
proyecciones talamocorticales (córtex inferotemporal), cuya esti-
mulación excesiva se ha visto implicada en la génesis de las alu-
cinaciones visuales.
El hecho de que los inhibidores de la recaptación de la sero-
tonina puedan inducir cuadros psicóticos [50] y que estos desapa-
rezcan con neurolépticos atípicos como la clozapina, olanzapina
u odansetrón [40], los cuales poseen propiedades antiserotoninér-
gicas, sugiere que los síntomas psicóticos pueden ser el producto
de una estimulación de los sistemas de neurotransmisión seroto-
ninérgicos [51]. Existen numerosas interacciones entre las neuro-
nas dopaminérgicas y serotoninérgicas, por ejemplo, la enzima
decarboxilasa de aminoácidos aromáticos (ADCC) se encarga de
la transformación de 5-hidroxitriptofano a serotonina en las termi-
nales serotoninérgicas y de levodopa a dopamina en las dopami-
nérgicas. En estudios experimentales, se ha demostrado que un
exceso de dopamina producida tras la administración de levodopa
exógena es capaz de desviar la vía de la ADCC hacia la formación
de serotonina e inducir la liberación de ésta desde sus terminales.
El tratamiento crónico con levodopa provocaría un descenso de
los niveles de serotonina, lo que conduciría a una hipersensibili-
zación de los receptores serotoninérgicos postsinápticos, cuya
estimulación, fruto de esta liberación masiva y no fisiológica de
serotonina, podría provocar cuadros psicóticos.
La presencia precoz de fluctuaciones motoras y cuadros psi-
cóticos en pacientes con EP en los cinco primeros años después
del diagnóstico ha llevado a Graham et al [51] a suponer un me-
canismo dopaminérgico en el origen de dichos síntomas. Por el
contrario, la presencia de niveles altos de síntomas depresivos, en
los que se ha implicado al sistema serotoninérgico, en pacientes
con EP y cuadros psicóticos de aparición más tardía (más de cinco
años después del diagnóstico) ha conducido a los mismos autores
a hipotetizar un mecanismo preferentemente serotoninérgico en el
origen de los síntomas psicóticos en este grupo de pacientes.
Finalmente, algunos estudios han demostrado un aumento de
los niveles de 5-hidroxitriptamina y noradrenalina en la región
caudal de la SN, núcleos del rafe, núcleo rojo y globo pálido de
pacientes con delusiones, mientras que los niveles estriatales de
dopamina, noradrenalina y 5-hidroxitriptamina eran similares en
pacientes con y sin delusiones. De acuerdo con estos datos, los
autores sugieren que las alteraciones de noradrenalina y 5-hi-
droxitriptamina en regiones extraestriatales serían los responsa-
bles de la aparición de los cuadros psicóticos [52].
En cuanto a los cuadros no psicóticos, uno de los efectos más
conocidos de la levodopa es la activación psicomotora, relaciona-
da con su capacidad de incrementar los niveles de catecolaminas
y sus metabolitos en áreas cerebrales relacionadas con funciones
psicomotoras, vegetativas y emocionales, cuya activación produ-
ce cuadros de agitación, ansiedad, ataques de pánico o cuadros
obsesivo-compulsivos [1]. La disminución en la prolactina sérica,
producida por el tratamiento con fármacos dopaminérgicos, se ha
considerado como precipitante de las alteraciones en la conducta
sexual previamente descritas [43].
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TRASTORNOS NEUROPSIQUIÁTRICOS
EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON
Resumen. Objetivo. Este trabajo resume los principales síntomas
neuropsiquiátricos relacionados con la enfermedad de Parkinson
(EP) y profundiza en los mecanismos fisiopatológicos, propuestos
hasta la fecha, para explicar dichos síntomas. Desarrollo. Con fre-
cuencia, la EP se complica con una amplia variedad de trastornos
neuropsiquiátricos que incluyen, entre otros, la depresión, la ansie-
dad y la apatía. Además, los pacientes con EP pueden presentar
complicaciones psiquiátricas como efecto secundario de los fárma-
cos utilizados en el tratamiento de la enfermedad. Conclusiones. La
depresión es el síntoma psicopatológico no cognitivo más frecuente
de cuantos aparecen en la EP, pues alcanza prácticamente al 50%
de los pacientes con esta entidad. La aparición de síntomas depre-
sivos parece relacionarse con factores exógenos, como la progresiva
incapacidad motora que limita las actividades cotidianas de los
pacientes, y con factores endógenos que probablemente incluyen
alteraciones en los sistemas de neurotransmisión dopaminérgico,
noradrenérgico y serotonérgico. Aproximadamente el 20% de los
pacientes con EP presentan complicaciones psiquiátricas inducidas
por la levodopa. Las alucinaciones visuales son el efecto secundario
neuropsiquiátrico observado cn mayor frecuencia en el tratamiento
de la EP. También se han descrito, entre otros, delusiones, trastor-
nos afectivos, trastornos de la conducta sexual, cuadros confusiona-
les y trastornos del sueño. Aunque el substrato neuroquímico y neu-
ropatológico de estos trastornos no está aclarado, fundamentalmente
han sido implicados mecanismos dopaminérgicos y serotonérgicos.
[REV NEUROL 2001; 32: 676-81]
Palabras clave. Enfermedad de Parkinson. Trastornos neuropsi-
quiátricos.
PERTURBAÇÕES NEUROPSIQUIÁTRICAS
NA DOENÇA DE PARKINSON
Resumo. Objectivo. Este trabalho resume os principais sintomas
neuropsiquiátricos relacionados com a doença de Parkinson (DP)
e aprofunda os mecanismos fisiopatológicos, propostos até à data,
para explicar os referidos sintomas. Desenvolvimento. Frequente-
mente, a DP complica-se com uma ampla variedade de perturba-
ções neuropsiquiátricas que incluem, entre outros, a depressão, a
ansiedade e a apatia. Além disso, os doentes com DP podem apre-
sentar complicações psiquiátricas, como efeito secundário dos
fármacos utilizados no tratamento da doença. Conclusões. A de-
pressão é o sintoma psicopatológico não cognitivo mais frequente
que aparece na DP, pois afecta praticamente 50% dos doentes com
esta entidade. O aparecimento de sintomas depressivos parece estar
relacionado com factores exógenos, como a progressiva incapaci-
dade motora que limita as actividades quotidianas dos doentes, e
com factores endógenos que provavelmente incluem alterações dos
sistemas de neurotransmissão dopaminérgico, noradrenérgico e
serotoninérgico. Aproximadamente 20% dos doentes com DP apre-
sentam complicações psiquiátricas induzidas pelo levodopa. As
alucinações visuais são o efeito secundário, observado com maior
frequência, no tratamento da DP. Também foram descritos, entre
outros, desilusões, perturbações afectivas, perturbações de condu-
ta sexual, quadros confusionais e perturbações do sono. Embora
o substrato neuroquímico e neuropatológico destas perturbações
não tenha sido esclarecido, foram implicados fundamentalmente
mecanismos dopaminérgicos e serotoninérgicos. [REV NEUROL
2001; 32: 676-81]
Palavras chave. Doença de parkinson. Perturbações neuropsiquiá-
tricas.
